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Introdução:
A próstata é um pequeno órgão situa-
do logo abaixo da bexiga, em forma de uma 
castanha portuguesa, atravessada pela ure-
tra. Só os homens possuem próstata e o seu 
desenvolvimento é estimulado pela testos-
terona, a hormona sexual masculina segre-
gada pelas células de Leydig dos testículos. 
A próstata é um órgão glandular que segrega 
um fluído que, juntamente com a secreção das 
vesículas seminais e os espermatozóides pro-
duzidos nos testículos, vai formar o sémen ou 
esperma. Sem as secreções produzidas pela 
próstata, os espermatozóides não viveriam até 
atingir o óvulo no momento da fecundação. 
Além de conferir protecção, contém nutrientes 
para o espermatozóide, na sua longa caminha-
da ao encontro do óvulo. 
Para que serve a próstata?
A próstata tem um papel importante no 
acto de urinar e também no acto sexual. 
Tem uma função de controlo do fluxo do jacto 
urinário durante a micção, para além de fechar 
a saída da urina durante a ejaculação e assim 
evitar que a urina se misture com o esperma. 
A próstata é uma glândula que produz cerca 
de um terço do líquido que sai na ejaculação. 
Esse líquido, que dá o aspecto esbranquiçado 
ao esperma, serve como veículo e nutriente 
para auxiliar os espermatozóides na sua pro‑
gressão.
O que é a HBP?
A HBP (Hiperplasia Benigna da Próstata) é 
uma doença que se caracteriza pelo aumento 
do tamanho deste órgão. Este aumento está 
relacionado com a idade, e com a produção de 
testosterona (dihidrotestosterona). Parece pa‑
radoxal, porque se sabe que com a andropausa 
há diminuição de produção de testosterona e 
contudo é por aquela altura da vida que se de‑
senvolvem mais acentuadamente os sintomas 
associados a esta patologia. Admite‑se que 
aqui os estrogénios através de um processo de 
aromatização, têm um papel preponderante. Na 
verdade é difícil definir HBP, visto que engloba 
vários conceitos: um conceito anatomopatoló‑




que surge na zona periuretral da próstata (ana‑
tomia zonal de McNeal); um conceito clínico, 
representado pelos múltiplos sintomas adiante 
referidos e um conceito urodinâmico que tenta 
explicar a obstrução infravesical causada pelo 
aumento volumétrico observado.1
Incidência e Prevalência
A hiperplasia benigna da Próstata (HBP) é 
uma das condições patológicas mais frequen‑
tes em homens acima dos 50 anos e a sua pre‑
valência aumenta progressivamente com a ida‑
de.1 Também se verifica uma maior tendência 
para a progressão nas próstatas maiores que 
30 cc e se o PSA desses doentes for superior a 
1,5 ng/ml. Pode causar um importante impacto 
na saúde e na qualidade de vida dos doentes 
e constitui‑se na segunda maior indicação de 
cirurgia nesta população.2 Por ser uma doen‑
ça progressiva causa importante morbilidade, 
perda da qualidade de vida e elevados custos 
socioeconómicos.
 A HBP clínica representa as manifesta‑
ções sintomáticas da HBP anatomopatológica, 
causando obstrução infravesical, através de 
mecanismos estáticos e/ou dinâmicos. Este 
conjunto de sintomas, antigamente conhecido 
por “prostatismo”, é actualmente designado 
por “sintomas do tracto urinário inferior” (STUI) 
– “Lower Urinary Tract Symptoms” (LUTS). 
Esta designação foi introduzida em 1994 por 
ser muito mais abrangente e inclui os sintomas 
de enchimento / armazenamento vesical, como 
frequência, urgência, urge‑incontinência e noc‑
túria (anteriormente denominados irritativos) e 
os sintomas de esvaziamento vesical, como 
hesitação, jacto fraco, gotejamento terminal e 
necessidade de fazer força para urinar (classi‑
camente denominados sintomas obstrutivos).3
Convém referir que embora a HBP seja uma 
doença do homem, os LUTS ocorrem com igual 
prevalência em ambos os sexos e agravam‑se 
com a idade. Os sintomas de esvaziamento são 
os mais prevalentes, mas os de armazenamen‑
to são os que mais incomodam os doentes.4
Apresentação clínica 
Clinicamente, a HBP é caracterizada pela 
interacção de 3 factores: aumento do volume 
prostático, obstrução infravesical e sintomas. 
Estes factores podem existir isoladamente ou 
sobrepostos. Apesar da severidade dos sinto‑
mas ser o factor que mais frequentemente leva 
o doente a procurar assistência médica, o grau 
de obstrução infravesical constitui‑se no maior 
factor de risco para o tracto urinário superior ou 
para a própria função de reservatório da bexiga.5 
     A avaliação urodinâmica de pacientes com 
prostatismo contribuiu significativamente para 
melhorar os nossos conhecimentos sobre a 
fisiopatologia da HBP e da obstrução infrave‑
sical. Até recentemente, acreditava‑se que os 
sintomas miccionais dos doentes portadores 
de HBP decorriam apenas da obstrução in‑
fravesical causada pelo aumento prostático e, 
para muitos, HPB e obstrução infravesical são 
sinónimos. Entretanto, diversos autores de‑
monstraram que apenas 50 a 75% dos homens 
com diagnóstico clínico de HBP apresentam 
obstrução infravesical e que a causa dos sin‑
tomas em homens com LUTS é multifactorial, 
compreendendo 4 condições: 1) – Obstrução 
da uretra prostática; 2) – Falência da contrac‑
tilidade do detrusor; 3) – Instabilidade vesical; 
4) – Urgência sensorial.6,7
A melhor maneira de avaliar os sintomas 
causados pela HBP, já descritos anteriormente, 
é através de tabelas validadas. Existindo vários 
instrumentos de trabalho, que avaliam a seve‑
ridade dos sintomas, o incómodo causado por 
estes e o impacto na qualidade de vida.
O IPSS (International Prostate Symptom 
Score) é o método standard mais utilizado em 
todo o mundo (Quadro 1). Através da soma da 
pontuação obtida nas suas questões, é gerado 
um valor que reflecte a globalidade da sinto‑
matologia do doente no mês anterior. Várias 
questões se levantaram sobre a correlação 
entre o IPSS e os achados urodinâmicos, mas 
a verdade é que avaliam aspectos diferentes, 






tomas, podendo ser utilizado na monitorização 
dos sintomas ao longo do tempo e a resposta 
à terapêutica.
O impacto dos sintomas urinários na quali‑
dade de vida normalmente é abordado através 
da questão 8 do IPSS. No entanto esta questão 
avalia a tolerância do doente aos sintomas, não 
reflectindo todo o impacto causado por estes 
na qualidade de vida. Existem vários instru‑
mentos para avaliar a qualidade de vida, sen‑
do o mais utilizado o Medical Outcomes Study. 
Através da sua aplicação em vários estudos, 
verificou‑se que entre 30 a 49% dos doentes 
com sintomas moderados a graves, referem in‑
terferência nas suas actividades do dia‑a‑dia. O 
agravamento da intensidade dos sintomas está 
associado a uma condição física débil, a perda 
da vitalidade, deterioração da saúde mental e 
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1. Esvaziamento incompleto  
No último mês, quantas vezes ficou 
com a sensação de não esvaziar 
completamente a bexiga?
0 1 2 3 4 5
2. Frequência 
No último mês, quantas vezes teve de 
urinar novamente menos de 2 horas 
após ter urinado?
0 1 2 3 4 5
3. Intermitência                      
No último mês, quantas vezes observou 
que, ao urinar, parou e recomeçou 
várias vezes?
0 1 2 3 4 5
4. Urgência                            
 No último mês, quantas vezes observou 
que foi difícil conter a urina?
0 1 2 3 4 5
5. Enfraquecimento do jacto   
No último mês, quantas vezes observou 
que o jacto urinário estava fraco?
0 1 2 3 4 5
6. Forçar a micção                 
No último mês, quantas vezes teve 
de fazer força para começar a urinar?
0 1 2 3 4 5
7. Noctúria                             
 No último mês, quantas vezes em 
média teve de se levantar à noite 
para urinar? 
0 1 2 3 4 5
Total de Sintomas
8.Qualidade de Vida
Se tivesse que passar o resto dos seus 























da percepção do estado de saúde global. As‑
sim o aumento do incómodo causado pelos 
sintomas está associado a uma degradação da 
qualidade de vida.
Terapêutica
A intensidade dos sintomas nem sempre 
se correlaciona com o impacto que estes têm 
na qualidade de vida, sendo a natureza inco‑
modativa dos mesmos o que leva o doente a 
procurar e por vezes o médico a propor trata‑
mento. As opções de tratamento dos LUTS/
HBP incluem: a observação expectante, clas‑
sicamente designada por watchful waiting, a 
terapêutica farmacológica e a intervenção ci‑
rúrgica8 (quadro 2).
A escolha do tratamento deve ser feita em 
conjunto com o doente, adaptada de acordo 
com as suas queixas, com a fase de evolução 
da HBP e com as suas preferências pessoais. 
Tem por objectivo o alívio dos sintomas, a pre‑
venção das complicações, reduzindo a morbi‑
lidade e a promoção de resultados prolonga‑
dos. A maioria destes doentes apresenta uma 
esperança média de vida entre os 15 e os 20 
anos, pelo que temos que ter em conta não só 
os resultados a curto prazo, como também a 
durabilidade dos mesmos. Não nos podemos 
esquecer da eficácia, da rapidez da acção e 
4
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da tolerabilidade de cada opção terapêutica 
(Quadro 3).
O watchful waiting (WW) deve ser reco‑
mendado a doentes com sintomas ligeiros 
ou moderados, mas sem impacto significa‑
tivo na sua qualidade de vida. Existem ainda 
os doentes sintomáticos que querem evitar 
os efeitos adversos e os custos dos medi‑
camentos ou os riscos de uma cirurgia. Ao 
escolher‑se esta modalidade terapêutica, 
deve fazer‑se uma selecção criteriosa dos 
doentes, de forma a excluir a existência de 
complicações prévias. Por ser uma pato‑
logia progressiva, poderá evoluir para a re‑
tenção urinária aguda ou complicar‑se com 
insuficiência renal e litíase.9,10 Sabemos que 
aproximadamente 85% dos doentes se en‑
contrarão estáveis ao fim de 1 ano de WW, 
deteriorando‑se progressivamente para 65% 
aos 5 anos.11 A razão pela qual alguns doen‑
tes agravam as suas queixas WW e outros 
não ainda não está totalmente esclarecida. 
Um agravamento do incómodo provocado 
pelos sintomas e o aumento do volume do 
resíduo pós miccional parecem ser os indica‑
dores mais fortes de falha terapêutica. Para 
a obtenção de melhores resultados através 
desta opção, existem recomendações e mo‑
nitorização clínica periódica que sugerem a 
educação e a modificação do estilo de vida, 
evitando a ingestão nocturna de líquidos, a 
redução do uso de substâncias como a cafe‑






na qualidade de vida
Impacto moderado/severo





















Nos últimos anos o tratamento farmacológi‑
co tornou‑se a primeira escolha no tratamento 
sintomático da HBP, mostrando ser eficaz na 
melhoria sintomática a curto prazo (Qmax e es‑
cala de sintomas). As duas principais classes 
farmacológicas utilizadas são os bloqueadores 
dos receptores α1 ‑adrenérgicos e os inibidores 
da 5α‑redutase (ARI’s). 
Os bloqueadores dos receptores α1‑
‑adrenérgicos actuam no componente dinâmi‑
co, caracterizando‑se por um rápido início de 
acção, com melhoria clínica ao fim de 5 dias, o 
que os torna a terapêutica de primeira linha na 
maioria dos doentes com sintomas moderados 
a graves. Estes podem ser não‑uroselectivos 
(α1) (i.e. alfuzosina, terazosina e doxazosi‑
na) ou uroselectivos (α1A) (i.e.tansulosina). Os 
α ‑bloqueantes são responsáveis por uma 
melhoria consistente quer a nível sintomáti‑
co, quer a nível urodinâmico (Qmax), em 60 
a 70% dos doentes.12 Apesar dos diferentes 
α ‑bloqueantes serem equivalentes em termos 
de eficácia13,14,15, eles diferem em termos de to‑
lerabilidade. A tansulosina apresenta o menor 
risco de hipotensão ortostática.16
Os inibidores da 5α ‑redutase (i.e. finasteri‑
de, dutasteride) inibem a conversão da testos‑
terona em dihidrotestosterona (DHT), reduzindo 
o volume prostático, actuando no componen‑
te mecânico da HBP17. Diversos estudos de‑
monstraram que os inibidores da 5α‑redutase 
melhoram a sintomatologia, fluxo urinário, ris‑
co de retenção urinária aguda e de intervenção 
cirúrgica. Contudo estas acções levam vários 
meses a estabelecerem‑se. Estes inibidores 
são uma opção de tratamento para doentes 
com sintomas moderados a severos e uma 
próstata de volume aumentado (> 30‑40 ml). 
Devemos ter presente que estes inibidores re‑
duzem o doseamento sérico de PSA em 50%, 
podendo camuflar a presença de carcinoma 
prostático. Ambas as opções terapêuticas re‑
duzem o volume prostático (20 a 30%) em cer‑
ca de 30 a 50% dos doentes tratados.18
A terapêutica de associação de um 
α ‑bloqueante com um inibidor 5α ‑reductase 
mostrou‑se benéfica em doentes com prós‑
tatas> 40 cc na redução dos sintomas, e na 
melhoria urodinâmica, comparativamente a 
qualquer um dos agentes terapêuticos isolados 
em monoterapia.19 A terapêutica de associação 
revelou ainda benefícios na diminuição do ris‑
co de progressão clínica da HBP, ocorrência de 
retenção urinária aguda e necessidade de inter‑
venção cirúrgica num follow up com 4,5 anos. 
Devemos manter presentes as implicações da 
utilização de um inibidor 5α ‑reductase no do‑
seamento sérico do PSA e no rastreio do carci‑
noma da próstata.
A utilização da fitoterapia no tratamen‑
to dos LUTS e da HBP é controversa, embo‑
ra seja usada em alguns países Francófonos. 
Estes agentes são compostos de extractos de 
plantas,20  e o seu mecanismo de acção não é 
totalmente conhecido, razão pela qual não são 
recomendados nas “guidelines” das associa‑
ções de urologia internacionais.
Existem actualmente vários estudos que re‑
velam uma potencial associação entre LUTS e 
disfunção eréctil do ponto de vista epidemioló‑
gico e de mecanismo de acção. Esses estudos 
demonstram uma eficácia clínica na utilização 
dos inibidores da 5‑fosfodiesterase (i.e. silde‑
nafil, vardenafil, tadalafil) em ambas as pato‑
logias,21 revelando uma melhoria sintomática 
com diminuição do IPSS, mas sem alteração 
urodinâmica (Qmax). A associação de inibido‑
res com os agentes terapêuticos tradicionais 
da HBP, aguarda futuros estudos, devido ao 
potencial efeito aditivo. Sendo assim, neste 
momento é experimental esta terapêutica.
Constituem indicação formal para a tera‑
pêutica cirúrgica, as seguintes complicações 
da HBP: retenção urinária, insuficiência renal 
obstrutiva, hematúria, infecção urinária recor‑
rente, litíase vesical e presença de divertículo. 
Em qualquer uma destas situações, o doente 
deve ser referenciado para uma consulta de 
Urologia, a fim de ser avaliada a eventual indi‑
cação cirúrgica.     
Existe uma grande variedade de opções 






a clássica prostatectomia “aberta”, a cirurgia 
endoscópica e os procedimentos minimamen‑
te invasivos. 
Muitos doentes têm sido submetidos a ci‑
rurgia prostática sem uma avaliação rigorosa 
da sua condição, gerando um contingente não 
desprezível de pacientes com maus resultados 
cirúrgicos.22 Além disto, o advento de métodos 
terapêuticos conservadores ou minimamente 
invasivos tem tornado a indicação da prosta‑
tectomia mais elaborada, aumentando a im‑
portância da avaliação clínica e urodinâmica 
no processo de decisão terapêutica. Mais do 
que isto, o desenvolvimento destas alternativas 
terapêuticas não cirúrgicas para o tratamento 
da HBP gerou um importante contingente de 
doentes com obstrução infravesical que per‑
manecem urodinamicamente obstruídos por 
períodos prolongados. As consequências des‑
ta obstrução a longo prazo ainda não foram 
adequadamente apreciadas.23,24
A maioria destas questões não pode ser 
respondida adequadamente devido à escas‑
sez de dados sobre a história natural da HPB 
não tratada e, especialmente, da obstrução 
urodinâmica não tratada.25 Além disso, a falta 
de correlação entre sintomas, idade dos doen‑
tes, tamanho da próstata, fluxo urinário, volume 
residual pós miccional e pressão do detrusor 
vesical durante a micção dificultam a realização 
de estudos desta natureza.
 A alta prevalência da HBP, a heterogenei‑
dade de condutas diagnósticas e terapêuticas 
entre os urologistas, o crescente número de 
alternativas terapêuticas e os elevados custos 
envolvidos no tratamento de doentes com esta 
patologia têm promovido o desenvolvimento 
de normas de consenso sobre a avaliação e 
tratamento da HBP.
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